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Liste des abreéviations
ARN : acide ribonucléique
ARV :antirétroviraux
CD4 : cellule de differentiation
CDC: centers for disease control and prevention
CHU : centre hospitalier universitaire
CMV : cytomeégalovirus
CNRS : centre national de recherche scientifique
EPA : établissement publique a caractere admitifstra
FMOS : faculté de médecine et d’'odontostomatologie
GP120 : glycoprotéine 120
HCNLS : haut conseil national de lutte contre IBAI
OMS : Organisation mondiale de la santé
PVVIH : personne vivant avec le virus de 'immunbdénce humaine
SIDA : syndrome d’immunodéficience acquise
SIV :simien immunodéfiency virus
TPM+ : tuberculose pulmonaire a microscopie positiv
TPM- : tuberculose pulmonaire a microscopie negativ
UNGASS : session spéciale de 'assemblée génégaleations unies sur le sida

VIH : virus de I'immunodéficience humaine
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1. INTRODUCTION

Le virus de limmunodéficience humaine (VIH) prowmg une infection
chronique de Il'organisme humain. Cette infectiont faoexister dans
I'organisme, le virus présent a I'état libre oegté dans le génome des cellules
infectées et la réponse immunitaire dirigée cohtiren particulier les anticorps

sériques. [1]

Le syndrome dimmunodéficience acquise (SIDA) eststade ultime de

I'infection par le VIH.

Les cellules sensibles a I'infection VIH sont laiss@opulation des lymphocytes
TCDA4+ helper (ou auxiliaire), en particulier leslaes TCD4+ mémoires, mais
aussi les macrophages ou d’autres cellules, tigtesellules dendritiques et les

cellules de Langerhans ainsi que les cellules ngbates du cerveau. [2]

Le déficit en lymphocytes TCD4+ est un marqueurpdegression du déficit
immunitaire. La valeur prédictive de la lymphopéni€D4+ a été largement

démontrée [3] et permet de prédire la survenudeations opportunistes.

Les infections opportunistes peuvent se dévelopgperdépens de tous les tissus
et organes de l'organisme. Le risque d’apparitiamel infection opportuniste

est proportionnel a la sévérité du déficit immunia

Au service des maladies infectieuses du CHU dutRejr90 % de PVVIH ont
un déficit immunitaire profond au moment du diagimode I'infection a VIH.
Ce travail nous permettra d’établir une corrélagmtre le stade immunitaire et
la survenue des affections opportunistes chezdesopnes vivants avec le VIH
(PVVIH).
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2. OBJECTIFS
Objectif général
- Etudier le stade immunitaire de survenue des imfestopportunistes
chez les personnes vivant avec le VIH.
Objectifs spécifiques
- Décrire les caractéristiques sociodémographiguepdtents

- Décrire les stades cliniques et immunologiquespatients

- Déterminer le stade de survenue des infectionsroppstes.
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3. GENERALITES
Définitions

Selon 'OMS, le virus de I'immunodéficience humaif\dH) est un rétrovirus
qui s'attaqgue aux cellules du systeme immunitatrées détruit ou les rend

inefficaces [4].

Le VIH est un virus de la famille des retroviridagtsdu genre Lentivirus. II
existe deux types de VIH : le VIH-1 et le VIH-2 quont que des homologies de
séquences partielles. Le VIH-2 est plus procheiien immunodéfiency virus
(SIV), le virus du Sida des singes que ne l'esVld-1. La majorité des
personnes seropositives portent le type VIH-1 [5].

L’infection au VIH affaiblit progressivement le sgme immunitaire, c’est-a-
dire les défenses naturelles du corps contre ladi@l Si elle n’est pas traitée,

de graves maladies peuvent survenir [6].

Le terme SIDA est I'acronyme pour dire syndromendiunodéficience acquise,

maladie infectieuse due aux VIH-1 et VIH-2 [7].

3-1 CELLULES CIBLES DU VIH

Les cellules sensibles a linfection VIH [2] sona Isous-population de
lymphocytes TCD4+ helper (ou auxiliaire), en pattier les cellules TCD4+
mémoires, mais aussi les macrophages ou d’auttkdesdelles les cellules
dendritiques et les cellules de Langerhans, amsilgs cellules microgliales du
cerveau. Ces cellules, souvent présentatrices igéamds, ainsi que les
lymphocytes TCD4+ au repos (resting) jouent un ibiportant de réservoirs

viraux, de dissémination et d’entrée du virus ddpsganisme. Il a été
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également démontré qu’'une molécule de surface ragprisur les cellules
dendritiques est capable de se lier au VIH et dealesmettre aux lymphocytes
TCDA4+ [8]. Dans d’autres cellules, les virus saniement emprisonnés sans
se répliguer. C’est le cas, par exemple, des eslliplliculaires dendritiques

présentes dans les centres germinatifs des gaadgiipn

3-2 CONSEQUENCES DE LA REPLICATION DU VIH :

De multiples facteurs semblent jouer un réle danlution lente de la maladie
induite par le VIH. Parmi ceux-ci, les phénoménessécutifs aux interactions
virus-hote et virus- cellules apparaissent primaugiet leur complexité reflete

celle précédemment décrite pour la régulatioradéplication virale.

En dépit de la réponse immunitaire de I'héte, pbid@ent trop lente a s’établir,
contrairement aux altérations immunes induitesl@airus, I'infection VIH est
persistante. Cette infection chronique de I'hételiége a l'infection rapide de
tissus lymphoides, a I'établissement précoce dervés viraux (cellules
présentatrice d’'antigenes, mais aussi lymphocyt@4+Cau repos) [9] et a la

réplication constante du virus in vivo.

Cette réplication constante conduit a 'émergertt@uda sélection de variants
viraux qui échappent aux réponses immunes de I'fibd La réplication

constante du virus in vivo se traduit par un remtlement rapide et permanent
de nouveaux virions circulants (environ®Mrions par jour) dont résulterait
I'accroissement reégulier de la charge virale tiasal et circulante, observé au

cours de I'évolution de l'infection [11].

Cette charge virale croissante est considérée comesponsable de la

disparition progressive des lymphocytes TCD4+ pes thécanismes directs
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(effet cytopathogene du VIH pour les cellules COplar exemple) et indirects
(perturbation de [I'homéostasie et activation chgaei des cellules

immunocompétentes) [12]. En effet, pendant plusieumées, les lymphocytes
TCDA4+ progressivement détruits par le virus sentbfapidement renouvelés
jusqu'a ce que les altérations des organes lymphoiéntraux (thymus) ne
permettent plus leur régénération. Devant I'impactade la charge virale dés
les premieres phases de l'infection, un état diattn chronique et généralisée
des cellules immunocompétentes, d’ailleurs favawll la réplication du virus,
s’établit. Cette activation chronique a l'origineesd phénomenes d’anergie,
d’apoptose ou encore de deéséquilibre des sousqiamsd lymphocytaires

sécrétrices de cytokines qui sont observés chezpddients est liée a des
altérations phénotypiques et fonctionnelles dekilesl de I'immunité induites

par des déterminants viraux, comme les protéineaéd, par exemple, mais
probablement aussi a d’'autres antigenes virauxduGtion précoce de cette
activation chronique serait donc impliquée dansdlétion de I'infection vers

un déficit immunitaire profond.

Ainsi, grace a un systeme de régulation complexealeéplication et de sa
dissémination chez I'héte, le VIH possede une reomble capacité a se
reproduire et a échapper aux contréles de I'héteivin, y compris durant les

phases dites silencieuses de I'infection [12-13].

Toute stratégie d’intervention thérapeutique doiendre en considération
I'importance des événements tres précoces de diofe VIH in vivo, en

particulier I'établissement et la persistance dé&Semvoirs viraux mais aussi
I'induction trés rapide, par le virus et ses cdnaiits, d’anomalies d’activation

de la réponse immune de I'héte compris de I'immaimnée [14].
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3-3 Mécanismes immunopathologiques de l'infection VIH

Le VIH induit un déficit de I'immunité cellulairegs I'intermédiaire d’'une part,
de l'infection des lymphocytes CD4+ et des cellyessentatrices d’antigene et

d’autre part, des mécanismes multiples a l'instar :
-du tropisme spécifique du VIH pour les cellulesrionocompétentes
-de la relation entre réplication virale et défimimunitaire

-des réponses immunes spécifiqgues et innées misggue pour limiter la
progression de l'infection et enfin une hyper-aafien immune précoce et

persistante [15].

3.3.1 Tropisme et récepteurs du VIH

Le VIH parasite le systeme immunitaire de I'héte wilisant a son propre
compte diverses molécules de ce systeme. |l Shgite interaction spécifique
entre la glycoprotéine (gp120) enveloppe du VIHaanolécule CD4 qui est un
récepteur de haute affinité au VIH. De méme, ore Weiistence d’autres Co
récepteurs accessoires tels que le CCR-5GXCR-4 qui jouent un réle dans

I'entrée, la réplication, et la cytopathogénicitée\dH [16].
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Figure 1: Récepteur du VIH, la molécule CD4 [17].

3.3.2 Déficit immunitaire et conséquences immunopablogiques de
I'infection par le VIH

La déplétion progressive en lymphocytes TCD4+, mewqg pronostique
essentiel de la maladie, constitue la principale nifaatation

immunopathologique induite par I'infection VIH.

De nombreuses anomalies fonctionnelles y sont es)c dominées par
I'altération des fonctions auxiliaires des lymphigsy T, apparaissant dés le
début de linfection; d'autres, liées a I'hypertiation de I'ensemble du

systeme immunitaire. [16]

3.3.2.1 Lymphopénie TCD4+

Le déficit quantitatif en lymphocytes TCD4+ indyar le VIH, conduit en
moyenne en dix ans apres la primo-infection, a daplétion absolue en
lymphocytes T CD4+. Cette déplétion est étroitentiéeta la production virale
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et corréléea la progression de la maladie. Les phaseprimec-infection et de
progression vers le sida sont associées a une girmalwirale intense et a ul

déplétion accrue en lymphocytes T CI.
On estime la perte moyenne en lymphocytes CD4+ceblles/mm3/n

La demivie des lymphocytes CI+ infectés a pu étre évaluée entre 1 a 2 |

et aboutit a la destruction d’environ 10 liards de cellules CD4 par jc.

1.3.2.2 Hstoire naturelle de l'infection a VIH

CD4+ Virémie
sy ndrome de | infection aigue par [ WIH
. F'TEIHHIHE Waste dissemination du virus dans | organisme Mot 10"
1O et eclion Duplication du vItl dans les organ es ymphoides
[RELIY} .\ .\
LM I ! Maladies |
cpportunistes 10
gt Lafence clinigue
| |
Ry \\
20311 symptomas 10
& v ra s
Bralt
23] 10
LTINS
qree]
20l 10
1014
0 ik 108
1k ! I VI 1 £ 1 =2 B 4 5 I3 7 | = T R
Sermaines Anrees

Figure 2:Evolution du déficit CD4+ dans I'histoire natur¢[18]
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L'évolution de linfection par le VIH est dite pestante productive et est
représentée par ce diagramme qui montre la relatdre la charge virale et le
nombre de lymphocytes TCD4+.

« Nombre de lymphocytes TCD4+ par rde plasma

* Nombre de copies de I'ARN viral par ml de plasma

L'infection par le VIH évolue en plusieurs phasesiyant se succéder dans le

temps :

Phase aigle

La premiere phase est la primo-infection, avecams symptomes, qui est
caractérisée par une réplication virale rapide agaar conséquence une
augmentation forte du niveau de virus dans le giarlg personne exposee au
VIH, jusqu’a plusieurs millions de virus par millie de sang. Cet événement
est accompagné par une chute significative dudauymphocytes T CD4+
infectés par le VIH. Cette réplication se stabiagpees quelques semaines
suivant l'infection alors que la majorité des irdivs développe un syndrome
grippal da a I'infection aigte (fievre, migraindhgryngite, malaise). C’est la
période pendant laquelle le patient est le pluscitidux d’ou I'importance de

pouvoir reconnaitre ce syndrome et de I'assocl@énfaction par le VIH.

Phase de latence

Cette étape est liée a la réduction du nombrerds dans le sang grace a la
forte activation de I'ensemble des défenses imraues de I'hdte. Cette période
de latence clinique est caractérisée par un egeiéhtre la réplication virale et
la réponse immunitaire qui peut contréler le Vildqu'a 20 a 30 ans apres
I'infection. Durant cette période et malgré leustection par le virus, les

lymphocytes T CD4+ se régénerent jusqu’a épuiseaenbrganes producteurs.
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A ce moment, le virus semble prendre le dessulesysteme immunitaire et
I'organisme entre alors dans la phase d’immunoubéfoe.
Phase SIDA

Le stade SIDA est caractérisé par I'apparition a@logies infectieuses ou
tumorales opportunistes qui sont normalement I&res ces sujets et qui
conduisent au déces. La survenue de ces maladidsestement liée au taux
des lymphocytes T CD4+ retrouvées dans le sarprdatle nombre est inférieur
a 200/ul de sang. Ces lymphocytes T CD4+ ne saostqapables de contrbler

ces maladies. [19]

Des chercheurs du CNRS, de I'Institut Curie etldstitut Pasteur ont découvert
gue le virus modifiait le pH des compartimentsuelres ou il s'accumule dans
les macrophages, empéchant ainsi l'activation deynees chargées de le
dégrader. [16]

Pendant plusieurs années, les lymphocytes T CD4nblsat se renouveler
rapidement malgré leur destruction par le virusgia ce que I'épuisement des
organes lymphoides centraux (thymus) ne permette lelur régénération. La
destruction des lymphocytes T CD4+ est bien sougeata I'hyperactivation de
ces cellules, par interaction avec certaines strastdu virus, et non a une
destruction directe par le VIH. Aprés dix a quiremes d'évolution spontanée
sans traitement, le sujet est immunodéprimé (stamka), des pathologies
infectieuses ou tumorales rares (dites opportws)isarviennent et conduisent
au déces. Actuellement, les traitements antirgmoxi évitent ou retardent
I'évolution vers le stade Sida, en maintenant lesanix de réplication du virus

aux taux les plus bas possible. [15]

3.3.2.3-Déficit CD4+, marqueur de progression du di€it immunitaire :

25



La valeur prédictive de la lymphopénie TCD4+ a lar§ement démontrée et
permet de prédire la survenue d’infections oppastan : 50 % des sujets ayant
moins de 200 lymphocytes CD4+/mimnt un risque élevé d’apparition d’une

pneumonie a pneumocystis dans les 6 mois.

La lymphopénie CD4+ profonde est étroitement agsoaux autres infections
opportunistes et peut guider les investigationgrbatiques. Une infection
sévere a cytomégalovirus (CMV) ou a mycobacténpiqtie ne se développe

qu’a des taux inférieurs & 50 lymphocytes CD4+/mm

Ces caractéristiques pronostiques restent vraiess afgs bouleversements
introduits par les progres thérapeutiques qui omdifie I'évolution des
lymphocytes TCD4+.

En effet, il semble bien qu’un taux de lymphocy@D@+ & 200/mmilors de la
phase de décroissance est associé a la mémeanfegiportuniste qu’en phase

d’accroissement sous traitement. [16]

3-4. Classification de l'infection VIH chez I'adulte :

3.4.1 Classification de 'OMS :

Stade clinique 1
Patient asymptomatique.
Adénopathies persistantes généralisées accompagméiesre
Stade clinique 2
Perte de poids inférieure a 10 % du poids corporel.
Manifestations cutanéo-muqueuses mineures (derma@borrhéique,
ulcérations buccales récurrentes).
Zona au cours des cing dernieres années.

Infections récidivantes des voies respiratoiregsapres.
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Stade clinique 3
Perte de poids supérieure a 10 % du poids corporel.
Diarrhée chronique inexpliquée pendant plus d'uismo
Fiévre prolongée inexpliquée pendant plus d'un mois
Candidose buccale (muguet).
Leucoplasie chevelue buccale.
Tuberculose pulmonaire dans I'année précédente.

Infections bactériennes séveres (pneumopathiesxeanple).

Stade clinique 4
Pneumocystose.
Toxoplasmose cérébrale.
Maladie de Kaposi.
Lymphome.
Mycobactérie atypique généralisée, et plus génd@eié toute infection
grave apparaissant chez un patient infecté parlg ®yant une baisse
importante de son immunité (taux de CD4 inférie@D&/mm3).
Cette classification est hiérarchique et historjgoiest-a-dire qu’une fois le
patient a atteint une classe, lorsque les signesjees ont disparu, il conserve
cette classe. Par exemple, un patient classé Bouoga plus passer dans la

catégorie A, méme si les signes cliniques de lssel® ont disparus.
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3.42 Classification du CDC 1993 (centers for diseaseomtrol and
prevention):

Catégorie A

Séropositivité aux anticorps du VIH en l'absencesylaptomes (avant 1993,
la séropositivité au VIH asymptomatique ne renfpas dans la classification
« sida »).

Lymphadénopathie généralisée persistante.
Primo-infection symptomatique.

Catégorie B
Manifestations cliniques chez un patient infectélpa/IH, ne faisant pas
partie de la catégorie C et qui répondent au maihgne des conditions
suivantes :

o elles sont liees au VIH ou indicatives d'un déficimunitaire ;

o elles ont une évolution clinigue ou une prise enargl
thérapeutigue compliquée par linfection VIH. (@ettatégorie
correspond aux stades cliniques 2 et 3 de 'OMS.)

Catégorie C
Cette catégorie correspond a la définition du sitiaz I'adulte. Les

criteres cliniques sont les mémes que le stadejok de 'OMS.
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4-METHODOLOGIE
4-1 Cadre et lieu de I'étude.

L’étude a eu lieu au service des maladies infesiswdu centre hospitalier et

universitaire du Point G.

L’hopital national du Point G a été construit ef®@9Il fut fonctionnel en 1912
sous l'administration de médecins militaires retdvde la section mixte des

meédecins et des infirmiers coloniaux basés a Dakar.

Erigé en hopital en 1959, il bénéficie du statéttablissement public & caractére
administratif (EPA) doté de la personnalité mortiele I'autonomie financiere
suivant la loi 92.025/A.N.R.M. du 05 décembre 1992.

Suite aux réformes hospitaliéres de la loi N°02-84&2 juillet 2002, I'hépital

du Point G fut dénommé centre hospitalo-universteCHU du Point G).

Le CHU du Point G couvre une superficie de 25 hestal compte 20 services
(9 services de médecine, 7 services de chirurgie plharmacie, un laboratoire,
un service de maintenance et un service sociabcetpe le $"tang dans la

référence qui le met au sommet de la pyramideaemdu Mali.

Le service des maladies infectieuses est l'unigdérence en matiere de prise
en charge des pathologies infectieuses, partiemient I'infection a VIH. I

assure la formation initiale et continue des émidiades professionnels de
santé, mais aussi apporte son expertise dansHarobe clinique et en conseil
au niveau national en matiére de prévention et dee pen charge des

pathologies infectieuses.
Il occupe un batiment a un niveau :

= au rez-de-chaussée
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Deux (2) salles de consultations, une (1) saller podpital du jour, une (1)
salle d'accueil, les bureaux du major, des infingliedes meédecins en

spécialisation, des internes, des techniciens dacgu
Des salles d’hospitalisation (36 lits), un (1) saét des toilettes.
= alétage

Le bureau du chef de service, les bureaux descméxjde secrétariat, une (1)
unité de recherche, une (1) pharmacie, une (1¢ sidirchive, une (1) salle de

cours, une (1) salle pour les archives, deux (Bttes ;
» son personnel

Un Professeur qui est le chef de service, un maiéreconférences, trois (3)
médecins infectiologues praticiens hospitaliersixd@) médecins généralistes,
dix (10) médecins en cours de spécialisation, Qrinferne des hdpitaux, cing
(5) infirmiers, un major et quatre (4) technicieths surface. En plus de ce
personnel permanent, il compte de nombreux étwslititsards, des étudiants

externes nationaux et étrangers.
4.2Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude transversale, prospectivalescriptive du 01 juillet
2011 au 30 juin 2012.

4.3Population d’étude

L’étude a concerné tous les patients agés d’'au snd® ans, regus en
consultation et/ou hospitalisés au service desdiedanfectieuses et tropicales,

chez qui le diagnostic d’infection a VIH a été fait
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4.4 Critéres d’inclusion
Ont été inclus tous les patients ayant une sémldijV positive, naifs de
traitement ARV et chez qui une ou plusieurs pathie® opportunistes ont été

diagnostiquées.

4.5 Criteres de non-inclusion

Les patients asymptomatiques ou sous traitememétaviral ou agés de moins

de 18 ans n’étaient pas concernes.

4.6 Variables mesurées

-Données sociodémographiques : age, sexe, profession
-Donnés immunovirologiques : type de VIH, taux yimphocytes TCD4+.

-Infections opportunistes

4.7 Diagnostic de l'infection a HIV
Le diagnostic de I'infection a HIV a été fait seléalgorithme national
Procédure du Test de dépistage au VIH :

Tous les échantillons ont d’abord été soumis @b de Détermine, test de
premiere intention qui est plus sensible que s Un second test est
effectué : il s’agit de 'lmmunoComb Il (BISPOT) ¥W1/2. Les sérums négatifs
a 'immunocomb Il sont déclarés définitivement nédgaUne fois que le sérum
est positif au détermine on effectue le test aiiimoComb Il pour déterminer
le type de VIH. En cas de discordance entre le @retast (détermine) et le

second test ("'lmmunoComb 1), un troisieme testcdafirmation était effectué
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dans un autre laboratoire vue que le test au wedtlet ne se fait plus au
laboratoire du CHU du Point G. Si ce dernier gbaisitif ou négatif, le sérum

était considéré respectivement comme positif oatiieg
4.8 Collecte et traitement des données

Les données ont été collectées sur une fiche dé&aqga partir des dossiers
individuels des patients, saisies et analysées dwetngiciel IBM SPSS
Statistiques 19.0. Le calcul de chi2 a été utiiear effectuer le tableau croisé
(avec la valeur P<0,05). Le traitement de textdéae#fectué avec Microsoft
Word 2010.

4.9 Considérations éthiques

Les données ont été recueillies sur des fichesqd&e anonyme. Seul
I'étudiant en these et le directeur de thése avaenoeés aux dossiers retenus

pour le travail.

Les résultats obtenus ne pourront étre exploitésdauns un cadre scientifique.
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4.10 Diagramme de Gantt

périodes |Jan- | Mars| Mai- |Juil- |AoQt- | Oct- | Nov-
Mar | -Mai | Juil. | AoGt |Oct. |Nov |Dec

2012| 2012| 2012 | 2012 | 2012 | 2012 | 2012
activités

Recherche
biblio-
graphique

Elaboration et
correction du

protocole

Collecte et
analyses des
données et
rédaction de

la thése

Correction du

document

Soutenance




RESULTATS

35



5- RESULTATS

5.1Caractéristiques socio-démographiques des patients

Tableau | : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage%
Masculin 43 52,4

FEéminin 39 47,6

Total 82 100,0

Le sexe- ratio était de 1,10 en faveur des hommes.

Tableau Il : Répartition des patients selon la tranche d’age

Tranches d’age Effectif Pourcentage%
(années)

18-28 1 1,22

29-39 1 1,22

40-50 14 17,07

51-61 42 51,22

62-72 24 29,27

Total 82 100

La tranche d'age de 5l1-6lans a été la plus rameseavec 51,22 %.
Cependant, les ages extrémes de nos patientstédaie8 et de 72 ans. Avec

une moyenne d’age de 56 ans.
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Tableau Il : Répartition des patients selon la profession

Professions Effectif Pourcentage%
Fonctionnaire 25 30,49
Ménagere 19 23,17
Cultivateur 13 15,85
Commercant 12 14,63

Sans emploi 9 10,98
Chauffeur 3 3,66
Etudiant/éleve 1 1,22

Total 82 100

Les fonctionnaires représentaient majoritairem@m® % des patients, tandis
gue les étudiants/éleves avaient un effectif weal ,22 %.

5.2 Données immunovirologiques

Tableau IV : Répartition des patients selon le type de VIH.

Type VIH Effectif Pourcentage %
VIH1 81 98,8

VIH1+2 1 1,2

Total 82 100,0

L’infection par le VIH 1 représentait 98,8% deseictions.
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Tableau V: Répartition des patients selon le Taux de lymptescCD4+.

Taux de CD4 Effectif Pourcentage
1-199 70 85,37

200 — 349 9 10,97

350 — 499 0 0

> 500 3 3,66
TOTAL 82 100

Nous avons observé que 85,37% de nos patientsnavane taux de CD4+
inférieur & 200 cellules/mrh
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TABLEAU VI : Répartition des patients selon les différentes ctafies

opportunistes.

Affections opportunistes Effectif Pourcentage
Tuberculoses 41 51,02
TPM+ 12 11,42
Ganglionnaire 10 9,52
TPM- 8 7,61
Pleurale 6 4,76
Miliaire 5 571
Candidoses cesophagiennes 25 23,80
Toxoplasmose cérébrale 10 9,52
Microsporidiose 8 7,61
Isosporose 6 5,71
Herpes 4 3,80
Hépatite B 3 2,85
Maladie de Kaposi 3 2,85
Cyclosporose 2 1,90
Mycobactériose 1 0,95
Cryptococcose neuro-méningég 0,95
Zona 1 0,95
Total 105 100

Les affections opportunistes les plus fréquenteseidt les tuberculoses avec
39,02%, justifiées par les candidoses ocesophagier(@8,80%) et la
toxoplasmose (9,52%).
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Tableau VII: Répartition des infections opportunistes en flomcdu taux de
CD4+

Infections opportunistes 1-199 200-349 <500 Total

Tuberculose pulmonaire

TPM+ 10 0 0 10

TPM- 6 0 0 6
Tuberculose milliaire 5 0 0 5
Tuberculose ganglionnaire 4 1 0 5
Tuberculose pleurale 4 0 0 4
Cryptococcose neuromeningee 1 0 0 1
Toxoplasmose cérébrale 5 0 0 5
Isosporose 3 0 0 3
Microsporidiose 5 0 0 5
Candidose aesophagienne 7 2 1 10
Hépatite virale B 1 2 0 3
Maladie de Kaposi 2 1 0 3
Zona 1 0 0 1
Hépatite + candidose cesophagienne 0 0 1 1
Herpes + tuberculose pleurale 1 0 0 1
Toxoplasmose cérébrale + candidose Esophagienne 5 0 0 5
Isosporose +candidose cesophagienne + herpes 1 0 0 1
Isosporose + candidose cesophagienne 2 0 0 2
Microsporidiose + candidose cesophagienne 1 0 0 1
Tuberculose ganglionnaire + candidose oesophagienne 3 0 0 3
Tuberculose ganglionnaire + pleurale 1 0 0 1
Tuberculose TPM+ et candidose (Esophagienne 1 0 0 1
Tuberculose TPM- et candidose Esophagienne 1 0 0 1
Tuberculose TPM- et herpes-mycobactérie atypique 1 0 0 1
Tuberculose TPM+ et microsporidiose + herpes 0 1 0 1
Tuberculose ganglionnaire + microsporidiose 1 0 0 1
Total 72 7 2 82

Les affections opportunistes ont été retrouvées damapport 72/82 cas chez les patients

ayant un taux de CD4 inférieur & 200 cellulesAnm
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Tableau VIl : Répartition des patients selon la présence dedulose et du

taux de lymphocytes CD4+.

Tuberculoses  1- 199 200- 349 350499 > 500 Total
TPM+ 11 1 0 0 12
TPM- 8 0 0 0 8
Miliaires 5 0 0 0 5
Ganglionnaires 8 1

Pleurales 6 0

Total 38 2 0 0 40

Notre étude a retrouvé 40 cas de tuberculoses$ 3@oavaient un taux de CD4+

entre 1 et 199 cellules/mim

Tableau IX : Répartition des patients selon la présence desifmes et du

taux de lymphocytes CD4+.

Parasitoses 1199 200349 350499 >500 Total
Isosporoses 6 0 0 0 6
Toxoplasmoses cérébrales 10 0 0 0 10
Microsporidioses 0 0 0 0 0
Total 16 0 0 0 16

Les parasitoses étaient aux nombres de 16 cas.
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Tableau X : Répartition des patients selon la présence despbaons et du
taux de lymphocytes CD4+.

Champignons 1199 200349 350499 >500 Total
Candidoses (Esophagiennes 22 2 0 2 26
Cryptococcoses 1 0 0 0 1
neuroméningées

Coccidies 6 0 0 0 6
Total 29 2 0 2 33

Les infections dues aux champignons étaient auwbnesrB3cas

Tableau X : Répartition des patients selon la présence desesret du taux de

lymphocytes CD4+.

Viroses 1- 199 200-349 350499 >500 Total
Hépatites B 1 2 0 1 4
Herpes 3 1 0 0 4
Zona 1 0 0 0

Total 5 3 0 1 9

Les viroses étaient moins nombreuses avec 9 cas.
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Tableau X: Répartition selon la présence de cancers en fonchiotaux de
lymphocytes CD4+.

Autres  infections 1-199  200-349 350499 > 500 Total

opportunistes

Maladie de Kaposi 2 1 0 0 3

Total 2 1 0 0 3

Au cours de notre étude nous n’avons trouvé gues3l@utres maladies

opportunistes.
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6. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Au cours de notre étude, nous avons fait facesbggaes difficultés ;
celles-ci étaient en rapport avec :

= |e recueil des informations
= |arecherche bibliographique

'étude a colligé 82 dossiers des patients vus en consultations et/ou
hospitalisés durant la période de I'étude.

6.1Caractéristiques socio-démographiques des patients:
6.1.1 Sexe

La population masculine était la plus importanteca¥2,4% des cas (Tableau ).
Ce résultat est similaire & ceux de KABA et FOM@ gnt respectivement
rapporté une prévalence masculine de 51,3% @¥®R0, 23].

6.1.2 Age

La tranche d’age la plus affectée était celle d&bhns soit 51,22% ; avec des
extrémes de 18 et 72 ans (Tableau Il). Cette prédoroe semble étre en
rapport avec la découverte tardive du statut sgigle au VIH. L’age moyen
de notre population d’étude était de 56 ans. Qdtedgsn’est pas similaire a celui

rapporté par KABA, dont 'age moyen est de 37,5120

Ceci s’expliquerait par une prise de consciencéadeunesse face au fléau du

VIH (sida) durant ces cing derniéres années.
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6.1.3 Profession

Les fonctionnaires représentaient 30,49% des patieuivis des ménageres
avec 23,17%. Ces résultats sont proches de ceBOTORO [21], KABA [20]
et RAYSSO [22] qui ont obtenu comme profession lias représentée les
ménageres avec respectivement 13,7%; 33,9% et%42dbivis des

fonctionnaires et des commercgants.

Cet état pourrait s’expliquer par le fait que leeliectuels mettent du temps a se

faire dépister.

6.2. Données immunovirologiques
6.2.1 Type de VIH

Sur les 82 patients, 98,8% étaient infectés pafliel contre 1,2% de double
séropositivité. Aucune mono-infection par le VIH2 été trouvée. (Tableau V)

Nos résultats concordent avec la fréequence destirdn par le VIH1 retrouvée
par SIMAGA qui a observé 92,2% de VIH1 et 4% dahle séropositivité [25].

Par contre, KANOUTE a trouvé que linfection a V#tait due au VIH1 dans
68%, VIH2 dans 21% et I'association VIH1 + VIH2 galil% des cas [24].

L’absence de mono infection par le VIH2 pourragdgliquer par:
- Sa faible virulence,
- Le faible taux de transmission verticale,

- La faible transmissibilité lorsque le porteur estraptomatique.
Au Mali, la prévalence du VIH1 dans la populatigngrale est de 1.2% contre
0,2% de celle du VIH2. [26]
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De nos jours, le VIH1 est plus fréquent en Afrigieel’ Ouest. [20]

6.2.2 Lymphocytes TCD4+

Dans notre étude, 85,37% de nos patients avaieiaixnde CD4 inférieur a 200
cellules/mn? (Tableau V).

KABA, quant a lui, dans son étude a trouvé que %ldes patients avaient un
taux de CD4 < 200 cellules/minj20]

Ceci pourrait s’expliquer par :
-le dépistage et/ou une prise en charge tardiveujess infectés ;

-la  méconnaissance des populations sur linfectionVIH et le risque

immunitaire que le virus pourrait induire.

4.2.3 Affections opportunistes et lymphocytes TCD4+

Parmi les affections opportunistes retrouvées,ples fréquentes étaient les

tuberculoses avec 39,02% de cas (Tableau VI).

Cependant, KABA a obtenu 19,90% de cas de tubeseldoivis de 13,80% de

cas de candidoses digestives. [20]

Nos résultats ne concordent pas avec la littératGieard et coll ont classé la
survenue de la tuberculose & un taux de CD4 te&b80/mnt) et donc & un
stade tardif de la maladie. Contrairement a I'agiparplus précoce des
candidoses digestives avec un taux de CD4 compitis 400 et 200/mm
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dans notre étude, 70% des cas de candidose cesapi@gnt été retrouves
chez les sujets ayant un taux de CD4 compris ént1@9.

Ceci justifie davantage les résultats trouvés mi&acdnent sur la répartition des
patients en fonction du taux de CD4 d’évolutiondiable ; quant a I'étude
menée par KABA. [20]

Par ailleurs, nous avons trouvé une corrélatioredas mycobactéries atypiques
et 'hépatite B avec le taux de CD4 (P<0,05).

Limites de notre étude :

- La réalisation du taux de CD4 et de la chargaleir

- Les ruptures des tests de dépistage.
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7. Conclusion
Au terme de cette étude, nous pouvons faire lalgsion suivante.
Le diagnostic de I'infection a VIH a été tardif aha quasi-totalité des patients.

La forte lymphopénie TCD4+ engendrée par la chitinge I'infection, conduit
a la survenue des pathologies opportunistes clags&IDA. Les deux sexes

étaient touchés avec une prédominance masculind%452

Il s’avere nécessaire d’intensifier les campagresehsibilisation en utilisant
les canaux de communication (les sensibilisationoaisuelles et les panneaux
publicitaires), adaptés au niveau d’instruction gepulations afin d’aboutir a

un diagnostic et a une prise en charge précockafdgetion a VIH.
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8. Recommandations

Vu nos résultats et a la fin de I'étude, nous fdons les recommandations
suivantes :

» Au ministére de la Santé :
- Intensifier la sensibilisation sur le VIH.
- Alimenter de facon continue les laboratoires dlgses en réactifs
indispensables au dosage de la charge virale teiudude CD4.
- Renforcer la prise en charge thérapeutique destains opportunistes.

» A la population :
- Accepter le dépistage volontaire précoce du VIH.
- Eviter les facteurs de risques liés au VIH.

» Au personnel soignant :
- Préner I'éducation thérapeutique pour permettie meilleure compréhension
de la pathologie par le sujet.

- Prodiguer des conseils d’hygienes aux patients.
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FICHE DE COLLECTE DES DONNES

Numéro de la

| -Données socio démographiques

Sexe [ ] 1=Masculin 2=Féminin
AQE...i i, / années

Profession | ]

1=Fonctionnaire 2=Ménagere 3=vendeur ambulant
4=étudiant/éleve 5= Commercant  6=Sans emploi
7=chauffeur 8=autres.......ccomeeeiieeriiieeeeennnn,

[I- Données immuno virologiques

Type VIH [ ] =VIH, 2=VIH
3=VIH .,

Date de
dépistage.......ccoevvevveveed e

[1I-Affections opportunistes

-Tuberculose pulmonaire [ ]

TPM+ [ ]
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TPM- [ ]

-Tuberculose extra pulmonaire [ ]

Tuberculose ganglionnaire |

Tuberculose pleurale |

]
]

Tuberculose neuromeningée | ]

Tuberculose miliaire [
Mal de pott [ ]
-Pneumocystose [ ]

-Mycobactériose atypique [

]

]

-cryptococcose neuro méningeée [ ]

-Toxoplasmose cérébrale |
-Isosporose [ ]
-Microsporidiose [ ]
-Cyclosporose [ ]
-Candidose cesophagienne
-Heépatite virale B | ]
-Hépatite virale C [ ]
-Herpes | ]

-Maladie de kaposi [ ]
-Autres [ ]

]

[ ]

A PrECISE e ee et
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FICHE SIGNALETIQUE
Nom et Prénom:KONE Mahamadou Zanga

Titre : Survenue des affections opportunistes en fonctea lymphocytes
TCD4+ chez les PVVIH naives du traitement antindted au service des

maladies infectieuses du CHU du Point G.

Ville de soutenanceBamako

Pays de soutenanceMali

Secteur d'intérét Maladies Infectieuses et Tropicales, santé publiq
Lieu de dépbt Bibliotheque de la FMPOS

RESUME: il s’agissait d’'une étude transversale et detegmui s’est déroulée
sur un an au service des maladies infectieusesm@tales du CHU du Point G.
Notre but était d’identifier les principales infexts opportunistes chez les

personnes vivant avec le VIH (PVVIH).

Notre travail s’est intéressé a tous les maladeslukede 18 ans, dépistés VIH
positif ayant des infections opportunistes et ndéfsout traitement antirétroviral
vus en consultations ou hospitalisés au service nd@adies infectieuses et
tropical du CHU du point G.

Ces sujets a 52,4% de sexe masculin avaient unehral’age majoritairement
compris entre 51-61 ans (51,2%), en majorité destionnaires soit 30,48.

Plus des deux tiers des infections opportunistas aygparues a un taux de CD4
< 200 cellules/mry exceptionnellement dans un cas, la candidose

cesophagienne avait un taux de CD4 > 500 cellule/mm

L’apparition des infections opportunistes, chezasents serait due a une prise

en charge tardive des malades infectés par le VIH.
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Mots-clés: infections opportunistes; lymphocytes TCD4+ ;\PN naives du

traitement antirétroviral.

IDENTIFICATION PAGE

Name:KONE
SurnameMahamadou Zanga

Title: Occurrence of opportunists’diseases in functionfGD4+ lymphocytes
among naive HIVVP of the antiretroviral treatment the department of
infectious of the CHU of Point G.

Location:BAMAKO
Country:MALI

Interest SectorTropical and infectious Diseases, Public Health.

Deposit Sitelibrary of FMPOS.

Summary:This is a descriptive and transversal study cotedliover one year at
the department of tropical and infectious diseas&€3HU —Point G.

Our objective was to identify the main naive angapunists diseases among
people living with the HIV (HIVVP).

Our work took into account of the sick persons o%8ryears old declared
positive HIV during medical consultations or hoafp#ation at the service of
tropical and infectious diseases at CHU-Point G gegaently to opportunists
diseases with no antiretroviral treatment.

These patients 52,4% male for most of them betwgkrnio 61 years old
(51,2%).They were mainly government agents.

More than two thirds of opportunists diseases oecuat a rate of CB400
cells/mnt, exception in one case in which the esophagusdisi was at rate
of CD4>500 cells/mrh

The occurrence of opportunists’ diseases amongpdlients was due to a late
consideration of the HIV serology.
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SERMENT D’-IPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers
condisciples, devant 'effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure, au
nom de I'étre supréme, d’étre fid¢le aux lois de 'honneur et de la
probité dans 'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai jamais un
salaire au dessus de mon travail, je ne participeral a aucun partage
clandestin d’honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce que S’y
passe ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état
ne servira pas a compromettre les moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation,
de race, de parti, ou de classe sociale viennent s’interposer entre
mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de ’humanité.

Respectueuse et reconnaissante envers mes maitres, je rendrai a
leurs enfants 'instruction que j’ai recue de leur pére.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses.

Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confréres sijy
manque !

Je le Jure |
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